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Resumen 
 
 
Introducción 
La injuria renal aguda (IRA) con su necesidad concomitante de Terapia de Remplazo 
Renal (TRR) es una complicación común y creciente de los pacientes en estado crítico que aún 
se asocia con una alta mortalidad. Diferentes estrategias de TRR, como la hemodiálisis 
intermitente (HDI), la hemofiltración venovenosa continua (HFVVC), o formas híbridas que 
combinan las ventajas de ambas técnicas están disponibles para el tratamiento de los pacientes. 
Sin embargo, hasta el momento no se ha logrado demostrar la mejoría de la supervivencia 
general con ningún método. La IRA con su riesgo inherente de complicaciones urémicas 
representa un factor de riesgo independiente que determina los resultados en los pacientes 
críticamente enfermos. Actualmente, se supone que el inicio temprano de Terapia de Reemplazo 
Renal Continua (TRRC) a dosis adecuadas tiene mejor tolerancia en pacientes inestables y puede 
estar asociada con mejoría de la supervivencia. No obstante, aún no hay evidencia clara y 
contundente sobre la oportunidad y dosis de la TRRC para conseguir los mejores resultados.  
Métodos 
Se realizó un estudio observacional de tipo seguimiento de una cohorte retrospectiva. Se 
revisaron las historias de los pacientes ingresados a las UCI de dos hospitales de tercer nivel de 
la ciudad de Pereira - Risaralda (Colombia) desde 1 de Enero de 2012 hasta el 31 de Julio de 
2015. La exposición correspondió a haber recibido TRR por cualquier causa, y de estos se 
seleccionaron los pacientes con TRRC. El desenlace principal fue la sobrevida de los pacientes a 
la salida de la UCI. Se incluyeron todos los pacientes mayores de 18 años que fueron sometidos a 
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la TRR durante la estancia en la UCI y se excluyeron del estudio los pacientes menores de 18 
años. Se aplicaron modelos de regresión logística binaria usando como variables dependientes 
aquellas que se asociaron con seguir vivo después de la TRRC al momento del alta de la UCI 
(si/no). Se realizó análisis multivariado mediante regresión logística donde la variable 
dependiente fue salir vivo de la UCI (si/no) y las independientes aquellas que se asociaron 
estadísticamente en los análisis bivariados. Se determinó como nivel de significación estadística 
una P<0,05. 
Resultados 
Desde Enero de 2012 hasta Julio de 2015 un total de 140 pacientes adultos recibieron 
alguno de los tipos de TRRC durante el tiempo de hospitalización en las UCI de estas dos 
instituciones. En la UCI del Hospital Universitario San Jorge se trataron 89 pacientes (63,5%) y 
en la UCI de la Clínica Comfamiliar se trataron 51 pacientes (36,5%). Con respecto a sus 
características sociodemográficas la media de edad fue 61,9 ± 17,6 años. El sexo predominante 
en la población fue el masculino con 85 pacientes (60,7%).  
 La insuficiencia renal estuvo presente en toda la población estudiada. La IRA se encontró 
en 104 casos (74%) mientras que 53 pacientes (37,9%) tenían algún grado de insuficiencia renal 
crónica previa. La insuficiencia renal aguda o la insuficiencia renal crónica agudizada estuvo 
asociada con factores desencadenantes y agravantes como sepsis (n=90; 64,3%), azoemia (n=69; 
49,3%), anuria (n=56; 40,0%), oliguria (n=54; 38,6%), anasarca con edema de órganos (n=51; 
36,4%), acidemia severa (n=39; 27,9%), edema pulmonar por sobrecarga hídrica (n=18; 12,9%), 
hiperkalemia (n=15; 10,7%), falla cardiaca congestiva refractaria al uso de diuréticos (n=10; 
7,1%), síndrome urémico (n=8; 5,7%), e hipertermia (n=8; 5,7%).  
 La insuficiencia renal aguda se clasificó mediante la clasificación AKIN y se 
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encontró que 6 pacientes (4,3%) fueron AKI 1, un total de 44 pacientes (31,4%) fueron AKI 2 y 
90 pacientes (64,3%) se clasificaron en AKI 3. La injuria renal se asoció a shock en 107 
pacientes (76,4%), siendo de origen séptico en 87 de ellos (62,1%), isquemia miocárdica en 10 
(7,1%) y por uso de fármacos nefrotóxicos 4 casos más (2,9%). 
La dosis prescrita de la TRRC se presentó con una mediana de 28,7 ml/kg/hora estando 
esta dosis entre el rango de 20 y 34 ml/kg/hora. El 92,1% de los pacientes recibieron una dosis de 
TRRC dentro de este rango. El 7,9% de los pacientes recibieron dosis iguales o mayores de 35 
ml/kg/hora. La modalidad de TRRC más frecuente fue la hemodiafiltración veno venosa 
continua (HDFVVC) que se utilizó en el 93,6% de los pacientes. El catéter Mahurkar se 
implantó en la vena femoral derecha en 72 pacientes (52,1%); en la vena yugular interna derecha 
en 45 (32,1%) y en la vena femoral izquierda en 15 pacientes (10,7%). El desenlace principal 
mostró una elevada mortalidad global en el 79,3% de los pacientes críticos que fueron llevados a 
TRRC. La mortalidad en el Hospital Universitario San Jorge fue del 86,5% (79 fallecidos de 89 
pacientes tratados) y en la Clínica Comfamiliar fue de 62,7% (32 fallecidos de 51 pacientes 
tratados). 
Se realizó un análisis bivariado teniendo como desenlace dependiente la variable muerte 
y se encontró que presentar como comorbilidad un síndrome urémico y edema pulmonar, así 
como una clasificación AKI 3 redujeron la probabilidad de muerte. Comparado con las variables: 
modalidad TRRC hemodiafiltración venovenosa continua, el inicio de la TRRC entre 25 y 72 
horas, tener una clasificación AKI 2 y ser tratado en el Hospital Universitario San Jorge 
aumentaron la probabilidad de muerte. Un segundo análisis bivariado con la variable inicio de 
TRRC tardía (entre las 25 y 72 horas) como dependiente, se halló asociado como factor protector 
frente a esta demora utilizar una dosis de TRRC entre 20 - 34 ml/kg/hora mientras que se 
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comportaron como factores que aumentan el riesgo utilizar una dosis de TRRC igual o mayor a 
35 ml/kg/hora, presentar una falla multiorgánica o utilizar 3 vasopresores. Posteriormente  se 
realizó un análisis multivariado con regresión logística múltiple con el fin de evitar posibles 
confusores en las asociaciones encontrando finalmente que se presentó un aumento en el riesgo 
de muerte en los pacientes con inicio tardío de la TRRC entre las 25 y 72 horas del ingreso a la 
UCI o haber sido tratado en la UCI del Hospital Universitario San Jorge. 
Conclusiones 
En nuestro estudio encontramos que la IRA y ERC agudizada secundaria a sepsis son 
frecuentes en pacientes críticamente enfermos y su presencia se asocia a altas tasas de 
mortalidad. La TRRC fue el principal recurso para el tratamiento de los pacientes críticos con 
IRA secundaria a shock séptico en ambos centros hospitalarios. La hemodiafiltración veno 
venosa continua (HDFVVC) fue la modalidad de TRRC más utilizada y no hubo diferencia en 
términos de mortalidad con los otros tipos de TRRC. La dosis de TRRC prescrita estuvo dentro 
del rango de 20 a 34 ml/kg/hora. Si bien, esta dosis no se asoció con la mortalidad, sí está por 
debajo de los 35 ml/kg/hora recomendados en la literatura. La mortalidad fue menor cuando la 
TRRC se inició dentro de las primeras 24 horas después de haber hecho el diagnóstico de IRA 
independientemente de la clasificación de AKIN. La mortalidad fue mayor en el Hospital 
Universitario San Jorge comparada con la Clínica Comfamiliar y se desconocen los factores 
asociados a ello. No hubo diferencias entre las poblaciones de ambos centros hospitalarios y las 
técnicas de TRRC empleadas fueron similares. Las diferencias entre los protocolos de manejo y 
el entrenamiento de los profesionales podrían ser parte de los aspectos importantes que 
influyesen en los resultados.  
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 Se requieren más estudios prospectivos para establecer la utilidad de TRRC en los 
pacientes críticos con IRA o ERC agudizada secundaria a shock séptico y falla orgánica múltiple 
(FOM). 
 
Palabras clave 
Injuria renal aguda. Sepsis. Shock séptico. Terapia de reemplazo renal continua. 
Hemodiafiltración veno venosa continua. 
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Historia de la terapia de reemplazo renal continuo 
 
 
Los nuevos avances terapéuticos han hecho frente a una demanda clínica cada vez mayor 
de terapias adecuadas y efectivas de reemplazo renal en el paciente críticamente enfermo. La 
historia de la Terapia de Reemplazo Renal Continua (TRRC) es uno de los mejores ejemplos de 
progreso multidisciplinar y la colaboración entre los conocimientos médicos y la tecnología 
hacia el desarrollo de un terapia (Bobek & Ronco, 2016). 
Durante la década de los 80 se hizo evidente una mejor comprensión del cuadro clínico de 
la IRA. La sepsis empezó a destacarse como la principal enfermedad subyacente asociada a la 
IRA en pacientes que habían sufrido abortos. Sin embargo, el patrón epidemiológico y el 
compromiso simultáneo de otros órganos sólo se hicieron más claros después de la década de los 
90. Adicionalmente, otros factores influyeron en el desarrollo de la TRRC. Los casos aislados de 
IRA de origen renal puro disminuyeron debido a un diagnóstico temprano y a mejores medidas 
profilácticas. Cada vez más pacientes fueron sometidos a cirugías extensas y sobrevivieron a 
accidentes graves. El número de Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) aumentó 
significativamente y se evidenció que el cuidado en estas unidades ofrecía la posibilidad de 
obtener mejores resultados en los pacientes críticamente enfermos. El avance en el conocimiento 
de la patogénesis de la IRA fue otro determinante en el desarrollo de la TRRC. Se evidenció que 
el estado de shock, la hipoperfusión tisular y la hipoxia celular eran los principales factores 
responsables de la IRA (Bobek & Ronco, 2016). 
En los años 60 se concibió la idea de la TRRC pero los recursos y la tecnología no estaban 
disponibles para ese entonces. La mayoría de casos de IRA fueron tratados con diálisis peritoneal 
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(DP) dado que la hemodiálisis era difícil de realizar y no era bien tolerada por los pacientes 
críticos. 
Durante los años 70, Henderson desarrolló las bases técnicas para la hemofiltración (HF). 
Se establecieron experimentalmente la ultrafiltración y la convección como método para la 
remoción de solutos (Bobek & Ronco, 2016). 
En 1977, Kramer describió por primera vez la técnica de la hemofiltración arteriovenosa 
(HFAV). Un catéter vascular que se introdujo accidentalmente en un arteria femoral dio origen a 
la idea de utilizar la diferencia de presión arteriovenosa sistémica en un circuito extracorpóreo 
para generar la ultrafiltración y así se consiguió un método efectivo para la eliminación de 
fluidos y solutos. La heparina no fraccionada (HNF) podía ser adicionada antes y el fluido podía 
ser reinfundido después de la filtración. La hemofiltración arteriovenosa continua (HFAVC) fue 
rápidamente aceptada en todas las UCI del mundo (Ver figura 1).  
Figura 1. Concepto original de Kramer y Henderson de HFC y el primer paciente tratado 
 
HFAVC en Vicenza, 1978. (Tomado de Terapia de Reemplazo Renal Continua 2 ed. 
Oxford 2016) 
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La HFAVC contaba con ventajas tales como mejor estabilidad hemodinámica con 
respecto a la HDI, era un procedimiento sencillo, no requería de bomba externa y permitía una 
remoción de fluidos más fisiológica. No obstante, también tenía limitaciones como baja 
eficiencia comparada con la HDI, complicaciones con el acceso arterial y requería supervisión 
continua durante el proceso (Bobek & Ronco, 2016). 
En 1979 se utilizó por primera vez la HFVVC para un paciente con IRA post cirugía 
cardiovascular en Colonia (Alemania). Se podía programar cualquier volumen de filtrado y 
controlar la uremia. Se introdujo el sistema de bomba para controlar y equilibrar la terapia (Ver 
figura 2). 
Figura 2. Sistema de hemofiltración venovenosa continua. Hospal BM32. (Tomado de Terapia 
de Reemplazo renal Continua 2 ed. Oxford 2016) 
 
Durante la década de los 80 se realizaron avances tecnológicos y metodológicos en la 
TRRC: 
 Se diseñaron diferentes tipos de catéteres para obtener un flujo sanguíneo adecuado. Se 
comenzó a usar el catéter doble lumen a través de la vena yugular interna. 
 Las líneas sanguíneas se hicieron más cortas con menor resistencia al flujo de sangre 
 21 
 Posicionamiento de la bolsa colectora para aplicar presión negativa 
 Se optimizaron los parámetros de tratamiento y apareció el concepto de fracción de 
filtración. 
 Se realizaron cambios en la geometría del filtro y en la estructura de sus fibras. Se creó 
una variedad de filtros para los diferentes requerimientos hemodinámicos. 
 Se implementó la hemodiálisis arteriovenosa continua para mejorar la eficiencia. El 
líquido de diálisis era filtrado a través de un filtro por un puerto externo. 
 Se combinó de HF con la HD lo que permitió reemplazar la HDFAVC por la HDFVVC 
con la introducción de la técnica venovenosa controlada por bomba. 
 Se introdujo la HFVVC controlada por bomba para incrementar la eficiencia de la terapia 
 Se desarrollaron las membranas de alta permeabilidad de polisulfona, poliacrilnitrilo y 
poliamidas para filtrar partículas entre 15.000 y 50.000 daltons. 
 Se dispuso de soluciones reguladoras con base en bicarbonato. 
 Se establecieron nuevas técnicas de anticoagulación aún en pacientes con alto riesgo de 
sangrado. 
En 1982 la Food and Drug Administration (FDA) en Estados Unidos aprobó la HFAVC 
para pacientes en estado crítico en la UCI y en 1984 por primera vez en el mundo un recién 
nacido fue tratado con HFAVC en Vicenza, Italia. (Ver figura 3). 
 Entre los años 1990 y 2000 se implementaron nuevas tecnologías, modalidades y dosis de 
la TRRC: 
 Se diseñaron máquinas específicas para la TRRC. 
 Se definieron diferentes modalidades de terapia según la necesidad de cada paciente. 
 Se comenzó a definir la prescripción óptima de la dosis de la TRRC. 
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 La TRRC se hizo accesible para más UCI en el mundo. 
Figura 3. Primer neonato tratado en el mundo con HFAVC y un minifiltro especial. Vicenza, 
1984. (Tomado de Terapia de Reemplazo Renal Continua 2 ed. Oxford 2016) 
 
A partir del 2000 se estableció el concepto de que los pacientes no fallecen por IRA sino 
por falla orgánica múltiple. Se comprendió que la probabilidad de muerte está directamente 
relacionada con el número de órganos en falla y la gravedad de los trastornos fisiológicos. Por lo 
tanto, se propuso que el objetivo de la purificación sanguínea extracorpórea en la UCI debería 
apuntar hacia una terapia de soporte multiorgánica (TSMO) y no debería limitarse al tratamiento 
de órganos separados. Así las cosas, se establecieron nuevas terapias de soporte para sepsis y 
falla hepática como la hemofiltración de alto volumen, filtración / adsorción de plasma, hígado 
bioartificial y técnicas de remoción de endotoxinas (Bobek & Ronco, 2016). 
Finalmente, la TRR evolucionó desde el concepto de que es necesario tratar la disfunción 
de un órgano único, el riñón. Sin embargo, el advenimiento de la TRRC, ha permitido plantear la 
probabilidad de la TSMO como un tratamiento integral. Ahora se está en la búsqueda de 
tecnologías multifuncionales con interfaces amigables, con alta flexibilidad de parámetros que 
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puedan responder a las diferentes necesidades clínicas de los pacientes en estado crítico (Bobek 
& Ronco, 2016).  
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Planteamiento del problema 
 
 
 La injuria renal aguda (IRA) se caracteriza por una disminución súbita de la función renal 
en un período de horas a días, resultando en acumulación de creatinina, urea y otros productos de 
desecho. A la vez, puede estar asociada con retención de sodio y agua asociada al desarrollo de 
otros trastornos metabólicos como acidosis metabólica e hiperkalemia (Tolwani, 2012). 
La incidencia de IRA depende de la población estudiada y de la definición utilizada. De 
acuerdo con las guías de consenso KDIGO (Kidney Disease: improving Global Outcomes), la 
IRA se define como el incremento de los niveles de creatinina sérica de 0,3 miligramos por 
decilitro (mg/dl) o más en un lapso de 48 horas o menos; o, un nivel de creatinina sérica que ha 
aumentado en al menos 1,5 veces el valor basal en los 7 días anteriores; o, un gasto urinario de 
menos de 0,5 mililitros por kilogramo de peso por hora ( ml/kg/h) durante las últimas 6 horas 
(Khwaja, 2012) 
Se estima que la IRA representa el 1% de las admisiones hospitalarias en los Estado 
Unidos (EEUU) y que se desarrollará entre el 5% al 7% de los pacientes hospitalizados. La 
necesidad de la TRR para los pacientes con IRA es un problema frecuente y creciente en la UCI. 
La IRA se desarrolla entre el 25% al 55% de los pacientes; de ellos, aproximadamente el 6% 
requiere Terapia de Reemplazo Renal (TRR) durante la estancia en la UCI (Kaufman et al, 1991 
- Lamiere, Van Biesen, Vanholder, 2006 - Uchino, Kellum, Bellomo, 2005). 
La sepsis es la principal causa de IRA la cual se desarrolla principalmente como parte de 
la falla orgánica múltiple (FOM). La mortalidad entre los pacientes de la UCI con IRA y FOM se 
puede presentar en más del 50% de los casos (Uchino, Kellum, Bellomo, 2005 - Brivet, 
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Kleinknecht, Loirat, Landanis, 1996), y si se requiere la TRR la mortalidad puede ascender hasta 
el 80% (Brivet et al 1996, - Mehta, Pascual, Soroko, 2004 - Metcalfe, Simpson, Khan, 2002). A 
pesar de los grandes avances en la tecnología para purificar la sangre en las últimas décadas, la 
mortalidad asociada con la IRA permanece alta. Independientemente de la enfermedad 
subyacente, la IRA aumenta el riesgo de muerte y contribuye a la morbilidad y mortalidad de los 
pacientes hospitalizados (Metcalfe, Simpson, Khan, 2002 - Levy, Viscoli, Horwitz, 1996).  
Durante muchos años la hemodiálisis intermitente fue la única opción de tratamiento para 
los pacientes con IRA y en muchos lugares sigue siendo la única alternativa. Un problema con la 
HDI es que no puede usarse en pacientes con inestabilidad hemodinámica severa. Esto llevó a 
desarrollar la TRRC como una alternativa de TRR en pacientes críticamente enfermos. La 
HFVVC es mejor tolerada por pacientes hipotensos puesto que se evitan los ciclos de sobrecarga 
y depleción de volumen (Agustine, Sandy, Seifert, Paganini, 2004 - Davenport, Will, Davidson, 
1993). 
A pesar de la creciente tendencia a utilizar la TRRC para pacientes en estado crítico aún 
existen aspectos indeterminados. Las indicaciones apropiadas y momento de inicio oportuno de 
la terapia, la modalidad ideal de tratamiento, los beneficios de la convección sobre la difusión, el 
anticoagulante más seguro y más efectivo y la dosis de TRRC más apropiada. Tampoco se 
conocen con certeza los efectos potenciales de la TRRC sobre la recuperación de la función renal 
y la necesidad a largo plazo de TRR. Diferentes estudios han reportados resultados disímiles. 
Dos estudios recientes han descrito que los pacientes con falla renal aguda secundaria a 
sepsis en UCI a quienes se les sometió a TRRC tuvieron una mayor recuperación de la 
función renal a largo plazo (mayor tasa de filtración glomerular) que aquellos sometidos a 
hemodiálisis intermitente. (de Souza Oliveira MA, Dos Santos TOC, Monte JCM, Batista MC, 
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Pereira VG Jr, Dos Santos BFC, Santos OFP, de Souza Durão M Jr. , 2017).. (Schoenfelder T, 
Chen X, Bleß HH. , 2017). Por el contrario, el grupo COCHRANE, no encontró diferencias con 
respecto a la recuperación de la función renal entre los pacientes que recibieron TRRC 
comparados con los que recibieron HDI. (Fayad AI, Buamscha DG, Ciapponi A., 2016). 
Finalmente, se desconoce la dosis apropiada de muchos medicamentos y particularmente 
de los antibióticos durante la TRRC. Aunque existen tablas donde se realizan aproximaciones a 
las dosis ajustadas de antibióticos para pacientes que están recibiendo TRRC; es necesario tener 
en cuenta que dichas recomendaciones están basadas en estudios que incluyeron un número 
limitado de pacientes con criterios  de inclusión y exclusión variables, y que recibieron diferentes 
tipos de TRR. Por lo tanto, es recomendable ajustar la dosis de antibióticos  según los niveles 
séricos de cada paciente en particular (Ronco C., Ricci Z., De Baker D., Kellum J., Taccone F., 
et al., 2015). 
 Desde hace 2 años aproximadamente se utiliza la TRRC por los intensivistas en los 
pacientes críticos con IRA en las UCI de Pereira y se desconoce si los métodos y técnicas 
aplicados han permitido reproducir los resultados descritos en la literatura mundial. Al 
desconocer el comportamiento de los aspectos epidemiológicos locales de la TRRC en los 
pacientes críticamente enfermos se carece de la base fundamental para plantear estrategias de 
mejoramiento de esta intervención con el fin de conseguir un mejor impacto sobre los resultados 
en los pacientes. 
Fisiopatología y efectos de la terapia 
 La nefritis tubulointersticial (necrosis tubular aguda) es la causa más común de IRA 
adquirida intrahospitalariamente y usualmente se desarrolla por lesiones isquémicas o 
nefrotóxicas de los túbulos renales. En la UCI, la nefritis tubulointersticial  suele ser de origen 
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multifactorial y usualmente puede desarrollarse a partir de una combinación de sepsis, 
hipoperfusión renal y medicamentos nefrotóxicos (Schrier, Wang, Poole, Mitra, 2004). El curso 
de la nefritis tubulointersticial puede ser dividido en cuatro fases: iniciación, extensión, 
mantenimiento y recuperación (ver figura 4). La isquemia renal prolongada o algunos estados 
prerenales llevan a la fase de iniciación en un lapso entre horas a días y se caracteriza por lesión 
directa a nivel de las células epiteliales tubulares y las células endoteliales (Schrier et al, 2004 - 
Sharfuddin, Molitoris, 2011 - Thadhani, Pascual, Bonventre, 1996). Durante esta fase, la tasa de 
filtración glomerular (TFG) disminuye debido a la vasoconstricción intrarenal, por la obstrucción 
tubular con restos de células epiteliales y detritus necróticos, y extravasación retrograda del 
filtrado glomerular a través del epitelio tubular lesionado. El avance de la lesión endotelial y 
tubular llevan a la activación de mediadores inflamatorios que amplifican la lesión celular y 
llevan a la extensión de la lesión. Esta fase de extensión es seguida por una de mantenimiento 
que típicamente dura entre 1 y 2 semanas. Durante la fase de mantenimiento, la TFG se 
estabiliza hasta un nivel muy bajo y las complicaciones urémicas aumentan. La fase de 
recuperación se caracteriza por la reparación y regeneración de las células epiteliales con 
recuperación gradual de la TFG (Tolwani, 2012). 
Figura 4. Las cinco fases evolutivas de la necrosis tubular aguda de origen isquémico 
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Ninguna terapia farmacológica específica es efectiva en pacientes con injuria renal aguda 
establecida, y el cuidado de estos pacientes tan solo se limita a tratamiento de soporte, 
incluyendo la TRR. La TRR, es una técnica de purificación en la cual la sangre y sus solutos 
pasan a través de una membrana semipermeable y los productos de desecho son eliminados. Los 
procesos físicos involucrados en al TRR son la ultrafiltración, la convección y la difusión 
(Tolwani, 2012). La ultrafiltración es el proceso por el cual el agua plasmática es forzada a 
atravesar una membrana semipermeable por medio de la aplicación de presión hidrostática. Su 
mayor utilidad reside en el control de fluidos en situaciones de sobrecarga hídrica. En esta 
técnica no hay reposición puesto que su objetivo es eliminar el líquido sobrante del paciente (Ver 
figura 5).  
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Figura 5. Esquema del mecanismo de la ultrafiltración. (Modificado de Terapia de Reemplazo 
Renal Continua 2 ed. Oxford 2016). 
 
La convección y la difusión son procesos en los cuales los solutos son transportados a 
través de una membrana semipermeable. La convección sucede cuando el gradiente de presión 
transmembrana mueve el agua plasmática a través de la membrana semipermeable (similar a la 
ultrafiltración) pero arrastra consigo los solutos con el plasma (Ver figura 6).  
Figura 6. Esquema del mecanismo de la convección. (Modificado de Terapia de Reemplazo 
Renal Continua 2 ed. Oxford 2016). 
 
En la difusión, el movimiento de solutos a través de la membrana ocurre por un gradiente 
de concentración de solutos entre la sangre en un lado de la membrana y una solución 
electrolítica (el dializante) al otro lado de la membrana. El gradiente de concentración es 
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maximizado y mantenido a través de toda la longitud de la membrana haciendo que el dializante 
fluya en contracorriente del flujo sanguíneo (Tolwani, 2012). (Ver figura 7). 
Figura 7. Esquema del mecanismo de la difusión. (Modificado de Terapia de Reemplazo Renal 
Continua 2 ed. Oxford 2016). 
 
Tradicionalmente, la hemodiálisis intermitente (HDI) ha sido la opción de manejo de los 
pacientes con IRA en la UCI. La depuración de solutos con HDI ocurre principalmente por 
difusión, mientras el volumen es removido por ultrafiltración. Dentro de las ventajas de HDI se 
incluye remoción rápida de volumen y solutos. La principal desventaja es el riesgo de 
hipotensión, la cual ocurre en el 20% al 30% de las HDI (Selby, McIntyre, 2006). 
Aproximadamente el 10 % de los pacientes con IRA no pueden ser tratados con HDI debido a la 
inestabilidad hemodinámica (Selby, McIntyre, 2006 - Emili, Black, Paul, Rexing, Ullian, 1999 - 
Conger, 1998 - Brigilia, Paganini, 1999 - Paganini, Sandy, Moreno, Kozlowski, Sakai, 1996). 
 La TRRC surge como una alternativa en los años 80 con un conjunto de métodos de 
diálisis específicamente para el tratamiento de pacientes críticos con IRA quienes no podían ser 
sometidos a la HDI tradicional debido a la inestabilidad hemodinámica; o en quienes la HDI 
podía no ser suficiente para controlar los trastornos del volumen intravascular y electrolíticos 
(Cerdá, Ronco, 2009 - Ronco, Bellomo, 1996 - Ronco, Ricci, 2008). La depuración de solutos y 
 31 
remoción de volumen por unidad de tiempo con la TRRC son más lentos cuando se compara con 
la HDI, y por lo tanto, se piensa que la TRRC lleva a una mejor tolerancia hemodinámica para el 
paciente (Tolwani, 2012). 
 En la práctica actual, el circuito sanguíneo para la TRRC es usualmente un circuito 
venovenoso. La sangre venosa es extraída a través de uno de los lúmenes del catéter doble lumen 
de gran calibre y pasa a través de una bomba peristáltica, la cual genera la presión de perfusión 
que impulsa el agua plasmática ultrafiltrada a través una membrana biosintética de 
hemofiltración, removiendo así el volumen. Los solutos son removidos por convección 
(hemofiltración venovenosa continua), difusión (hemodiálisis venovenosa continua), o ambas 
(hemodiafiltración venovenosa continua) (Cerdá, Ronco, 2009 - Ronco, Bellomo, 1996 - Ronco, 
Ricci, 2008). En cada caso, la sangre retorna a la circulación venosa a través del segundo lumen 
del catéter. En los dos métodos donde se emplea la convección para remover los solutos 
(hemofiltración venovenosa continua y hemodiafiltración venovenosa continua) se requiere de 
una tasa de ultrafiltración para alcanzar el aclaramiento convectivo; por lo tanto, el fluido de 
reemplazo debe ser adicionado antes o después del hemofiltro en el circuito extracorpóreo para 
restaurar el volumen y los electrolitos del paciente (Tolwani, 2012). (Ver figura 8). 
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Figura 8. Esquema del mecanismo de la hemodiafiltración venovenosa continua. (Modificado de 
Terapia de Reemplazo Renal Continua 2 ed. Oxford 2016). 
 
 
Evidencia clínica 
 Hasta el momento ningún ensayo clínico controlado y aleatorizado ha demostrado que la 
TRRC sea superior a la HDI con respecto de la supervivencia. En uno de los ensayos clínicos 
más grandes, 316 pacientes con IRA fueron asignados aleatoriamente a uno de dos grupos, un 
grupo donde se practicaba HDI o al grupo de HFVVC (Lins, Elseviers, Van der Niepen, 2009). 
En este estudio la mortalidad intrahospitalaria fue 62.5% y 58.1% en los dos grupos 
respectivamente (p=0,43). En otro estudio clínico, 360 pacientes con IRA fueron asignados 
aleatoriamente a uno de dos grupos; un grupo con HDI y el otro con HDFVVC (Vinsonneau, 
Camus, Combes 2006). La mortalidad a los 60 días fue de 31,5% y 32,6% respectivamente 
(p=0.98). La organización Cochrane realizó un meta análisis de 15 estudios aleatorizados y 
controlados que involucró 1550 pacientes críticamente enfermos con IRA y concluyó que la 
TRRC no difiere significativamente de la HDI con respecto a la mortalidad intrahospitalaria 
(RR: 1,01; 95% IC: 0.92 a 1.12); a la mortalidad en la UCI (RR: 1,06; 95% IC: 0,90 a 1,26) o al 
número de pacientes sobrevivientes que no requirieron TRR permanente (RR: 0,99; 95% IC: 
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0,.92 a 1,07) (Rabindranath, Adams, Macleod, Muirhead, 2007).  
La TRRC tiene ventajas que podrían influenciar su utilidad a pesar de la falta de pruebas 
que demuestren su beneficio sobre la supervivencia. En el meta análisis de Cochrane, los 
pacientes que recibieron la TRRC tenían significativamente mayor presión arterial media que 
aquellos pacientes que recibieron TRRI (Rabindranath, Adams, Macleod, Muirhead, 2007). La 
remoción de volumen con sesiones cortas de HDI puede inducir hipotensión intradialítica, 
incrementando potencialmente el riesgo de injuria renal recurrente. Independientemente de los 
resultados, la HDI ha sido asociada con balance positivo de líquidos, mientras que la TRRC 
puede permitir un mejor manejo del volumen y adecuada nutrición sin comprometer el balance 
de líquidos (Bouchard, Soroko, Chertow, 2009). 
Aplicación clínica 
 En la actualidad, aún no hay consenso con respecto al momento preciso cuando debe 
iniciarse la TRRC. No hay duda de que la hiperkalemia, la acidosis metabólica severa, la 
sobrecarga de volumen, la uremia y la intoxicación con ciertos medicamentos son indicaciones 
claras para iniciar la terapia. Aun cuando los estudios observacionales sugieren que el inicio 
temprano de la TRRC en pacientes con IRA está asociada a mayor supervivencia, estos estudios 
tienen considerables limitaciones y todavía esperan por ser confirmados con estudios clínicos 
prospectivos, aleatorizados y con suficiente poder estadístico (Karvellas, Farhat, Sajjad, 2011 - 
Seabra, Balk, Liangos, Sosa, Cendoroglo, Jaber 2008). No obstante, a menudo, los clínicos 
inician la TRR antes de que se manifiesten en su totalidad las complicaciones de la IRA, 
tomando en cuenta el estado clínico global del paciente y otros factores como la edad, la 
severidad de la enfermedad, la disfunción de otros órganos y el grado de disfunción renal (por 
ejemplo azoemia progresiva y oliguria persistente) (Tolwani, 2012). 
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 El papel específico de la TRRC cuando se compara con la HDI no se ha definido con 
precisión aún. Sin embargo, la opinión de la mayoría de expertos consideran que la TRRC es 
apropiada para pacientes con inestabilidad hemodinámica, sobrecarga de líquidos, 
hipercatabólicos o sepsis con IRA. La TRRC también está indicada en cualquier paciente que 
presente criterios de HDI pero que no puedan ser sometidos a este procedimiento debido a su 
inestabilidad hemodinámica (Agustine, Sandy, Seifert, Paganini, 2004 - Davenport, Will, 
Davidson, 1993).  
 Como se anotó anteriormente, un catéter doble lumen de gran calibre se usa típicamente 
para la TRRC. El sitio preferido para la inserción del catéter es la vena yugular interna derecha. 
La inserción del catéter de alto flujo se ha realizado a través de la técnica de Seldinger, sin 
embargo, el advenimiento del ultrasonido ha promovido la implantación de los catéteres bajo 
guía ultasonográfica disminuyendo las complicaciones del procedimiento. (Randolph, Cook, 
Gonzales, Pribble, 1996 - Karakitsos, Labropoulos, De Groot E, 2006 - Hassan, Girishkumar, 
Thatigotla, 2008) . El uso de catéteres tunelizados está justificado en pacientes que requieren 
TRR prolongada (mayor que 1 a 3 semanas); estos catéteres están asociados a menor frecuencia 
de infección y trombosis del catéter que aquellos no tunelizados (Klouche, Amigues, Deleuze, 
Beraud, Canaud, 2007 - Coryell, Lott, Stavropoulos, 2009).  
 Actualmente se cuenta con datos insuficientes para recomendar una TRRC sobre otra. En 
la hemodiálisis venovenosa continua la capacidad para remover solutos (por difusión) es 
inversamente proporcional a su peso molecular, por lo tanto las moléculas de mayor tamaño son 
depuradas con ineficiencia relativa. Por el contrario, en la HFVVC, la capacidad de remover los 
solutos (por convección) depende únicamente del tamaño de los poros de la membrana. Por lo 
tanto, muchos clínicos prefieren utilizar HDFVVC con el supuesto de que la convección puede 
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reducir más efectivamente los efectos del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica a través 
de la remoción de citoquinas, la mayoría de las cuales se encuentran en el rango del peso 
molecular medio. Sin embargo, la mayoría de los estudios controlados no han mostrado un efecto 
clínico significativo y sostenido sobre las concentraciones de citoquinas plasmáticas. Por lo 
tanto, la selección de un método específico está basado principalmente sobre experiencia y 
desempeño (De Vriese, Colardyn, Philippe, Vanholder, De Sutter, Lameire, 1999 - Farese, 
Jakob, Kalicki, Frey, Uehlinger, 2009 - Heering, Morgera, Schmitz, 1997 - Hoffmann, Hartl, 
Deppisch, Faist, Jochum, Inthorn, 1996 - Morgera, Slowinski, Melzer, 2004 - Van Deuren, van 
der Meer, 2000). Por lo tanto, la selección de la modalidad específica se basa principalmente en 
la experiencia y preferencia institucional. 
Las soluciones usadas en TRRC se deben elegir para restaurar el balance acido base y 
mantener concentraciones fisiológicas de los electrolitos. Existen pocas diferencias en cuanto a 
la composición del líquido dializante y de sustitución. En términos generales, las soluciones de 
sustitución y dializante deben contener glucosa y electrolitos (generalmente incluyen sodio, 
potasio, calcio y magnesio) en concentraciones similares a los rangos fisiológicos. Algunas 
modificaciones de los electrolitos podrían ser necesarias dependiendo de las circunstancias 
clínicas específicas (por ejemplo: pacientes con hiperkalemia severa pueden requerir 
inicialmente una solución con concentraciones de potasio entre 0 a 2 mmol por litro hasta que 
ésta se resuelva). Además, los líquidos de la TRRC, requieren de aniones buffer debido a la 
pérdida de bicarbonato a través del hemofiltro. Aun cuando el acetato, lactato, citrato y 
bicarbonato han sido empleados con el mismo propósito, el bicarbonato continúa siendo el buffer 
preferido por los clínicos (Tolwani, 2012). 
 El aclaramiento de solutos pequeños (bajo peso molecular) con TRRC es una función de 
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flujo del efluente (el efluente comprende el ultrafiltrado durante la hemofiltración venovenosa 
continua; el dializante empleado en la hemodiálisis venovenosa continua; o ambos en la 
hemodiafiltración venovenosa continua). Por lo tanto, el flujo del efluente se usa comúnmente 
como una medida de la dosis de la TRRC administrada y se expresa como tasa de flujo de 
efluente en mililitros por kilogramo de peso por hora (Palevsky, O’Connor, Chertow, Crowley, 
Zhang, Kellum, 2009). Los estudios sugieren que una rata de flujo de efluente de al menos 20 a 
25 ml/kg/hora es necesaria para alcanzar un aclaramiento adecuado (Bellomo, Cass, Cole, 2009 - 
 The VA/NIH Acute Renal Failure Trial Network, 2008). Sin embrago, el depósito de 
proteínas y la coagulación del hemofiltro disminuye la eficiencia del aclaramiento de solutos 
programado inicialmente (Claure-Del Granado, Macedo, Chertow, 2011 - Lyndon, Wille, 
Tolwani, 2012). 
Un estudio retrospectivo llevado a cabo en los Estados Unidos mostró que solo el 68% de los 
pacientes recibió la dosis de TRRC prescrita debido a las pausas e interrupciones de la terapia 
(Venkataraman, Kellum, Palevsky, 2002).  
La causa más común de disfunción del circuito es la coagulación del filtro (Tolwani, 
Wille, 2009). La TRRC se puede administrar sin anticoagulación, especialmente en pacientes 
con factores de riesgo de sangrados (Tan, Baldwin, Bellomo, 2000); sin embargo; esta práctica 
se asocia generalmente con tasas de éxito muy bajas. La heparina no fraccionada (HNF) es la 
terapia anticoagulante más comúnmente empleada. Debido al riesgo de sangrado asociado y a la 
trombocitopenia inducida por HNF, el uso de la anticoagulación con citrato ha venido en ascenso 
(Tolwani, Wille, 2009 - Bellomo, Teede, Boyce, 1993 - Tolwani, Prendergast, Speer, Stofan, 
Wille, 2006 - Morgera, 2011 - Oudemans-van Straaten, Kellum, Bellomo, 2011). El riesgo de 
coagulación del hemofiltro también se puede disminuir optimizando algunos aspectos técnicos 
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de la terapia. Por ejemplo, en la HFVVC, la administración del líquido de remplazo antes del 
hemofiltro diluye la sangre en el interior del filtro; mientras que la ultrafiltración con reposición 
pos filtro del líquido de remplazo concentra la sangre dentro del filtro y facilita la coagulación. 
(Figura 1). Otra opción es emplear flujos de sangre altos. Aun cuando los flujos de sangre entre 
100 y 150 ml/min fueron comunes anteriormente, muchos clínicos emplean flujos de sangre 
entre 200 y 250 ml por minuto para reducir el riesgo de trombosis del hemofiltro. (Clark, Turk, 
Kraus, Gao, 2003).  
 La prescripción de la TRRC debe incluir el tipo de terapia indicada y parámetros 
específicos como tasa de flujo de sangre, tipo y tasa del líquido de remplazo (para HFVVC y 
HDFVVC), tipo y tasa de líquido de diálisis (para HDVVC y HDFVVC), tipo y dosis de 
anticoagulación (si está indicada), y meta de balance hídrico según el estado hemodinámico del 
paciente. Una vez se hayan definido los parámetros y se haya establecido el acceso vascular, el 
circuito con el hemofiltro es dispuesto por el personal de enfermería de la UCI. En general se 
monitorizan los electrolitos, el estado ácido base y los tiempos de coagulación cada 8 a 12 horas 
(Bobek & Ronco, 2016).  
 La TRRC se puede descontinuar una vez la función renal se haya recuperado o haya 
indicación de cambiarla por otra modalidad de TRR según la condición clínica del paciente. 
Descontinuar la TRRC para evaluar la recuperación de la función renal se basa en la condición 
clínica del paciente y el aumento del gasto urinario (Uchino, Bellomo, Morimatsu, 2009 - Wu, 
Ko, Chang, 2008).  
 Los costos principales de la TRRC incluyen la máquina de TRRC, el hemofiltro, los 
circuitos, el catéter y los líquidos de remplazo y diálisis; la anticoagulación y el tiempo del 
personal médico y paramédico. En un estudio canadiense, el costo diario varió entre 498 a 731 
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dólares, dependiendo de la forma de tratamiento y de anticoagulación empleados (Manns, Doig, 
Lee, 2003). En un análisis de la Clínica Mayo, el costo promedio por paciente de la TRRC fue 
calculada en aproximadamente 8.052 dólares durante una estancia promedio de 17 días (Rauf, 
Long, Gajic, Anderson, Swaminathan, Albright, 2008).  
Efectos adversos 
 Las complicaciones del acceso vascular incluyendo la infección y lesión vascular, son 
preocupaciones comunes en la TRRC. Los reportes de estas complicaciones informan una 
frecuencia entre el 5 al 19% de los pacientes, dependiendo del sitio de acceso elegido (Merrer, 
De Jonghe, Golliot, 2001 - Mansfield, Hohn, Fornage, Gregurich, Ota, 1994 - Sznajder, Zveibil, 
Bitterman, Weiner, Bursztein, 1986).  
 La punción arterial, los hematomas, hemotórax y neumotórax son las principales 
complicaciones más comúnmente reportadas. Las fístulas arteriovenosas, la trombosis y el 
taponamiento cardíaco y la hemorragia retroperitoneal también se han descrito (Oliver, 2001). 
Durante la TRRC se requiere un control meticuloso del funcionamiento de la máquina, los 
electrolitos y estado hemodinámico del paciente para prevenir las complicaciones. Los 
problemas más comunes incluyen hipotensión, arritmias, balance de líquidos, trastornos 
electrolíticos, perdida de nutrientes, hipotermia y complicaciones derivadas de la anticoagulación 
(Finkel, Podoll, 2009 - Shingarev, Wille, Tolwani, 2011 - Uchino, Bellomo, Morimatsu, 2007). 
La TRRC puede producir hipokalemia severa e hipofosfatemia, las cuales pueden llevar a 
complicaciones severas si no son corregidas de forma oportuna. La hipotermia puede prevenirse 
utilizando calentadores de líquidos y sangre (Finkel, Podoll, 2009 - Shingarev, Wille, Tolwani, 
2011 - Uchino, Bellomo, Morimatsu, 2007). 
  Otro aspecto importante que debe tenerse en cuenta es la sub dosificación de los 
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medicamentos. No hay datos claros sobre las dosis apropiadas de muchos medicamentos durante 
la TRRC; particularmente con el uso de los antibióticos. Dosis bajas de antibióticos pueden 
resultar en tratamientos inadecuados de la sepsis; o, por el contrario, dosis muy altas pueden 
llevar a toxicidad. Para asegurar y prevenir estas complicaciones se recomienda el monitoreo de 
los niveles de antibióticos (Brochard, Abroug, Brenner, 2010 - Akosar, Tolba, Heap, Russell, El 
Nahos, 2005). 
Guías de práctica clínica 
 Las guías sobre las indicaciones, tiempo de inicio y aspectos técnicos de la TRRC han 
sido publicadas por el Grupo de Trabajo sobre Injuria Renal Aguda KDIGO. Las guías KDIGO 
se basan en revisiones sistemáticas de ensayos relevantes y la mejor información disponible 
hasta febrero del 2011. La Sociedad Americana del Tórax también ha desarrollado guías de la 
práctica clínica (Kidney International. KDIGO, 2012 - Brochard, Abroug, Brenner, 2010).  
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Justificación 
 
 
En el 2004 la iniciativa para diálisis aguda de calidad (Acute Dialisis Initiative) desarrolló 
una serie de conceptos conocidos con el acrónimo de los criterios de RIFLE para definir, 
estratificar los estadios y el grado de disfunción renal aguda. Según estos criterios la lesión renal 
aguda se clasifica en riesgo, injuria, falla, lesión establecida y falla renal terminal. Esta 
clasificación tiene en cuenta dos parámetros adicionales: los niveles de creatinina y el gasto 
urinario a través del tiempo. Este último es un aspecto que cada vez cobra más importancia 
(Akosar, Tolba, Heap, Russell, El Nahos, 2005 - Marlies, Rene, Chang, 2007 - Bagshaw, 
George, Bellomo, 2008)  
 La clasificación de RIFLE ha sido validada en tres estudios en los cuales se demostró que 
aún elevaciones sutiles en creatinina se relacionan con aumento importante en mortalidad. 
También la red de lesión renal aguda (AKIN) presentó la clasificación de AKIN en la cual se 
disminuye el punto de corte de la definición de riesgo (AKIN 1) a un aumento de la creatinina de 
solamente 0,3 mg /dl con respecto a la basal, se incluye a todos los pacientes en terapias de 
soporte renal en el estadio F (AKIN 3) y se define un tiempo de 48 horas de presencia del criterio 
para poder clasificar a los pacientes en cada estado; de igual forma los estados L y E son 
suprimidos de la clasificación. Otras clasificaciones como SOFA y su subconjunto de 
compromiso renal han sido propuestas para evaluación sistemática de la lesión renal aguda 
(Ricci, Cruz, Ronco, 2011).  
 Se han aceptado universalmente la creatinina sérica y la tasa de filtración glomerular 
como los métodos diagnósticos determinantes de daño renal agudo; se sabe, sin embargo, que 
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puede haber daño desde antes de que se presente una elevación significativa en la creatinina 
(Liano, Junco, Pascual, 1998).  
 Se ha postulado que la clasificación de AKIN para injuria renal aguda establece un punto 
de corte tardío con respecto a la evolución de la lesión renal. Se considera que la demora en el 
inicio de la TRRC es una variable crucial asociada a la mortalidad en pacientes en estado crítico 
con IRA (Karvellas, Farhat, Sajjad, 2011 - Seabra, Balk, Liangos, Sosa, Cendoroglo, Jaber 
2008). 
 Al conocer el comportamiento de los aspectos epidemiológicos locales de la TRRC en los 
pacientes críticamente enfermos podrían definirse las  bases fundamentales para plantear 
estrategias de mejoramiento de esta intervención con el fin de alcanzar el mejor impacto sobre 
los resultados en los pacientes en estado crítico en la unidades de cuidado intensivo de Pereira. 
  
 42 
Pregunta problema 
 
 
¿Es posible determinar cuáles factores se asocian con la necesidad de terapia de 
reemplazo renal continua y sus desenlaces en pacientes críticos que son atendidos en unidades de 
cuidado intensivo de Pereira? 
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Objetivos 
 
 
Objetivo general  
 Determinar las variables que se asocian con la necesidad de terapia de reemplazo renal 
continua (TRRC) y su desenlace en pacientes en estado crítico, atendidos en dos unidades de 
cuidado intensivo de Pereira, Colombia 2012-2015 
Objetivos específicos 
 Describir las características epidemiológicas, clínicas, paraclínicas, las indicaciones, 
técnicas, procedimientos y resultados de la TRR de la población de pacientes críticos objeto de 
estudio 
 Determinar la correlación entre la severidad de la insuficiencia renal aguda según la 
clasificación de AKIN en el momento de iniciar la TRRC y la mortalidad de pacientes en estado 
crítico. 
 Determinación de la correlación en el tiempo trascurrido entre el diagnóstico de la IRA, 
el inicio de la TRRC y la mortalidad. 
 Determinar la relación entre la dosis de TRRC prescrita y la mortalidad 
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Materiales y métodos 
 
 
Diseño del estudio 
Este estudio es observacional de tipo seguimiento de una cohorte retrospectiva. Se 
revisaron las historias de los pacientes ingresados a las UCI de dos hospitales de tercer nivel de 
la ciudad de Pereira - Risaralda (Colombia) desde enero de 2012 hasta el 31 de Julio de 2015. La 
exposición correspondió a haber recibido TRR por cualquier causa, y de estos se seleccionaron 
los pacientes con TRRC. El desenlace principal fue la sobrevida de los pacientes a la salida de la 
UCI.  
Integridad Ética 
Este estudio se realizó bajo los principios éticos para la investigación médica en seres 
humanos dados por la Declaración de Helsinki y la Asociación Médica Mundial, y es acorde a 
las normas establecidas en la Resolución 008430 del Ministerio de Salud de Colombia para la 
investigación en salud. 
El estudio fue evaluado y aprobado por los comités de bioética de la Universidad 
Tecnológica de Pereira, del Hospital San Jorge de Pereira y de la Clínica Comfamiliar de Pereira. 
Ni los investigadores ni los centros hospitalarios recibieron ningún apoyo financiero de la 
industria farmacéutica para la realización de este estudio. Tanto la recolección de datos como el 
análisis estadístico se realizaron de forma independiente. En ambas instituciones se utiliza la 
tecnología PRSIMAFLEX (BAXTER) para la TRRC.  
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Pacientes 
Se incluyeron todos los pacientes mayores de 18 años, que ingresaron a las UCI de los 
centros de tercer nivel de Pereira durante el periodo de estudio, que fueron sometidos a la TRR 
durante la estancia en la UCI. Se excluyeron del estudio los pacientes menores de 18 años. 
Selección de las historias y recolección de la información 
Se entrenó a 2 estudiantes de medicina de último año independientes del estudio para la 
recolección de la información en un instrumento preestablecido y diseñado por los autores para 
tal fin. Las dudas fueron resueltas a través de consultas telefónicas y entrevista directa con el 
investigador principal. Los estudiantes anotaron variables como características epidemiológicas, 
variables fisiológicas y parámetros de laboratorio; indicación de la TRRC, diagnóstico y causas 
de IRA; estado vivo o muerto al salir de la UCI, modalidad de TRRC; lugar de implantación del 
catéter, duración de la TRRC, tipo de anticoagulación, tiempo transcurrido entre el diagnóstico 
de la IRA y el inicio de la TRRC (T1); tiempo de estancia en la UCI (T2); tiempo transcurrido 
entre el inicio de la TRRC y la muerte (T3); tiempo de duración del hemofiltro (T4); tiempo 
transcurrido desde el inicio de la TRRC hasta el momento de cambio del hemofiltro por 
cualquier causa. 
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Variables y definiciones 
 
 
Sociodemográficas: 
Sexo y edad.  
Técnicas y procesos de la TRRC:  
a) modalidades de TRRC: ultrafiltración venovenosa continua, diálisis venovenosa 
continua, hemofiltración venovenosa continua, hemodiafiltración venovenosa continua. b) lugar 
de implantación del catéter: yugular interno derecho, yugular interno izquierdo, femoral interno 
derecho, femoral interno izquierdo. c) Dosis de la TRRC en ml/kg/h 
Soporte vasoactivo y anticoagulación:  
Noradrenalina, adrenalina, vasopresina, dopamina, dobutamina, heparina no fraccionada, 
heparina de bajo peso molecular. 
Puntajes de severidad y pronóstico de la enfermedad:  
APACHE II, SOFA, AKIN 3, tasa de filtración glomerular calculada  
Signos vitales 
Presión arterial media, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura. 
Diagnósticos clínicos 
Lesión renal aguda, sepsis, nefropatía por tóxicos, shock, insuficiencia renal crónica, falla 
cardiaca, edema pulmonar. 
Paraclínicos 
Nitrógeno ureico, creatinina, gases arteriales, potasio, sodio, bilirrubina, hemoglobina, 
hematocrito, leucocitos, plaquetas.  
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Plan de tratamiento 
La decisión de iniciar la TRRC y todos los aspectos concernientes a la prescripción de la 
TRRC fueron a discreción del intensivista tratante quien realizó los registros en la historia 
clínica. La modalidad y dosis de la TRRC también fueron a criterio del intensivista.  
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Definición de términos 
 
 
Indicación 
Se refiere al diagnóstico clínico consignado en la historia clínica del paciente y que marcó 
la indicación de iniciar la TRRC. Las indicaciones se registraron según la siguiente relación de 
diagnósticos: 
Injuria o insuficiencia renal aguda (IRA) 
 IRA asociada sepsis. 
 IRA en pacientes con traumatismo cráneo encefálico (TEC) y/o aumento de la presión 
intracraneal. 
 IRA con oliguria (gasto urinario < 200 ml/12 horas) 
 IRA con anuria (gasto urinario < de 50 ml/12 horas) 
 IRA con azoemia (BUN > 80 mmol/L) 
 IRA con acidemia severa (ph < 7,10) debido a acidosis metabólica que responde al 
tratamiento médico. 
 IRA hiperkalemia (Potasio > 6,5 mEq/L que no responde al tratamiento médico). 
 IRA hiperfosfatemia (Fósforo > 4,5 mg/dl) 
 IRA asociada a síndrome urémico (pericarditis/ encefalopatía / neuropatía miopatía). 
Disnatremia severa (Sodio > 160 mEq/L o < 115 mEq/L). 
Hipertermia (Temperatura > 39,5 ºC) 
Anasarca con edema de órganos. Sobrecarga hídrica > 10% del peso corporal total.  
Manejo de edema pulmonar por sobrecarga hídrica. 
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Falla cardiaca congestiva refractaria a diuréticos. 
Sobrecarga hídrica después de cirugía cardiaca. 
Sobredosis de medicamentos dializables (litio, procainamida, alcohol metílico, 
etilenglicol). 
La injuria renal aguda según las guías KDIGO 2012 
 Incremento de la Cr sérica mayor o igual de 0,3 mg/dl sobre la basal en menos de 48 
horas; o 
 Incremento de la Cr sérica mayor o igual a 1,5 veces en menos de 7 días; ó 
 Gasto urinario menor de 0,5 ml/kg/horas durante las últimas 6 horas. 
Tabla 1. Clasificación de la severidad de Injuria Renal Aguda (AKI en inglés) según el aumento 
de la creatinina en el tiempo o disminución del gasto urinario. Modificado de las guías KDIGO 
2012 
Estado Creatinina Gasto Urinario 
1 
Aumento de 1,5 a 1,9 veces de la 
basal o aumento ≥ 0,3 mg/dl de la 
basal 
Menor de 0,5 ml/kg/hora durante 6 a 12 
horas 
2 
Aumento de 2,0 a 2,9 veces de la 
basal 
Menor de 0,5 ml/kg/hora ≥ 12 horas 
3 
Aumento de 3,0 veces la basal; o    
Aumento de la creatinina sérica ≥ 4 
mg/dl; o Inicio de TRR; o                       
En menores de 18 años una 
Menor de 0,3 ml/kg/hora ≥ 24 horas; ó  
Anuria ≥ 12 horas 
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disminución de la TFG ≤ 35 
ml/kg/min 
TRR: Terapia de Reemplazo Renal. TFG: Tasa de Filtración Glomerular. 
Causa de la IRA 
 Sepsis 
 Isquemia 
 Nefrotóxicos 
 Shock 
Tiempo hasta la TRRC 
Tiempo transcurrido entre el diagnóstico de la IRA y el inicio de la TRRC. Medido en 
horas. 
Estancia en UCI 
Tiempo de estancia en la UCI: medido en días 
Tiempo hasta desenlace 
Tiempo transcurrido entre el inicio de la TRRC y el desenlace, que corresponde al estado 
vital al egreso de la unidad. Se registró en horas. 
Tiempo de duración del hemofiltro 
Tiempo transcurrido desde el inicio de la TRRC hasta el momento de cambio del 
hemofiltro por cualquier causa. Se midió en horas. 
Estado vital al egreso al salir de la UCI 
Se registró M si sale muerto y V si sale vivo. 
TFG Inicial calculada al inicio de la TRRC 
Tasa de filtración glomerular calculada al inicio de la TRRC con fórmula. 
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TFG final calculada al salir de la UCI 
Tasa de filtración glomerular calculada al salir de la UCI con fórmula de Cockcroft-
Gault. 
Anticoagulación 
Se registró si el paciente recibió o no manejo anticoagulante. 
Tipo de anticoagulación 
Se registró 
 Heparina no fraccionada 
 Heparina de bajo peso molecular. 
Duración de la TRRC 
Tiempo transcurrido entre el inicio y final de la TRRC. Se midió en horas. 
Lugar de acceso venoso para la TRRC 
Se refiere al sitio inicial de implantación de catéter Mahurkar para la TRR. Se registró 
así: 
 Yugular interno derecho 
 Yugular interno izquierdo 
 Subclavio derecho 
 Subclavio izquierdo 
 Femoral derecho 
 Femoral izquierdo 
Modalidad de TRRC 
Se registró la modalidad de TRR elegida para el tratamiento del paciente. Se registró así: 
 Ultrafiltración venovenosa continua 
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 Hemofiltración venovenosa continua 
 Diafiltración venovenosa continua 
 Hemodiafiltración venovenosa continua 
Dosis de TRRC 
Se refiere a la dosis calculada de TRRC para cada paciente. También se describe en la 
historia clínica como dosis del efluente. Se registró en ml/kg/h. Se diferenciaron en dos grupos 
diferentes: un grupo donde se incluyeron los pacientes que recibieron una dosis entre 20 y 34 
ml/kg/h y otro grupo donde se incluyeron los pacientes que recibieron una dosis igual o superior 
a 35 ml/kg/hora. 
Presión arterial al momento de iniciar la TRRC 
Se refiere a la presión arterial que se registró en el mismo momento cuando se inició la 
TRRC. Se registró la presión arterial media (PAM) en milímetros de mercurio.  
Soporte vasoactivo y/o inotrópico 
Se refiere a la presencia de soporte hemodinámico con vasoactivos y/o inotrópicos en el 
momento de inicio de la TRRC.  
Tipo de soporte vasoactivo 
Se registraron así: 
 Norepinefrina 
 Vasopresina 
 Adrenalina 
 Dopamina 
 Dobutamina 
Número total de TRRC durante la estancia en UCI 
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Se refiere al número de veces que el paciente requirió TRRC por razones clínicas. Se 
excluyeron los cambios de filtro por coagulación del mismo. 
Puntuación APACHE II 
Se calculó el puntaje de APACHE II al inicio de la TRRC. 
Puntuación SOFA 
Se calculó el puntaje de SOFA inicio de la TRRC. 
TRRC temprana 
Se refiere al grupo de pacientes a quienes se les inició la TRRC dentro de las primeras 24 
horas después de habérsele hecho el diagnóstico de IRA. 
TRRC tardía 
Se refiere al grupo de pacientes a quienes se les inició la TRRC después de 24 horas de 
habérseles hecho el diagnóstico de IRA. 
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Análisis estadístico 
 
 
Se creó una base de datos en el programa Microsoft Excel 2010, en la que se ingresaron 
las variables definidas para el estudio por parte del equipo de investigación a partir de los 
registros de las historias clínicas de los pacientes seleccionados. 
Para el análisis de los datos, se utilizó el paquete estadístico IBM SPSS Statistics, versión 
23 (IBM, EE.UU.) para Windows. Se establecieron medidas de tendencia central, frecuencias y 
proporciones. Se emplearon las pruebas t de Student o ANOVA para la comparación de variables 
cuantitativas y la de X
2
 para las categóricas. Se aplicaron modelos de regresión logística binaria 
usando como variables dependientes aquellas que se asociaron con seguir vivo después de la 
TRRC al momento del alta de la UCI (si/no).  
Para el análisis de los datos se tuvo en cuenta que el inicio de seguimiento comenzó 
cuando a cada uno de los sujetos se le hizo el diagnóstico que estableció la necesidad de TRRC 
(tiempo 01), la escala de tiempo definida fue en horas y el evento definido fue 1- el inicio de 
TRRC (tiempo k1). 2- Tiempo desde que se inició la TRRC (tiempo 02), el desenlace al salir de la 
UCI (vivo/fallecido) (tiempo k2).  
Se elaboró una base de datos en Excel que incluyó todos los casos que participaron, 
donde se detalló la hora y fecha de inicio de la TRRC, y la hora y fecha del desenlace de la UCI 
(sobrevida/muerte), el tiempo transcurrido en horas. Se consideraron pacientes censurados 
aquellos que no fallecieron al final del tiempo de seguimiento. Se realizó análisis multivariado 
mediante regresión logística donde la variable dependiente fue salir vivo de la UCI (si/no) y las 
independientes aquellas que se asociaron estadísticamente en los análisis bivariados. Se 
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determinó como nivel de significación estadística una P<0,05. 
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Resultados 
 
 
Características de los pacientes 
Desde Enero de 2012 hasta Julio de 2015 un total de 140 pacientes adultos recibieron 
alguno de los tipos de TRRC durante el tiempo de hospitalización en las UCI de estas dos 
instituciones. En la UCI del Hospital Universitario San Jorge se trataron 89 pacientes (63,5%) y 
en la UCI de la Clínica Comfamiliar se trataron 51 pacientes (36,5%). Con respecto a sus 
características sociodemográficas la media de edad fue 61,9 ± 17,6 años. El sexo predominante 
en la población fue el masculino con 85 pacientes (60,7%).  
 La insuficiencia renal aguda estuvo presente en toda la población estudiada y  53 
pacientes (37,9%) tenían algún grado de insuficiencia renal crónica previa. La insuficiencia renal 
aguda o la insuficiencia renal crónica agudizada estuvo asociada con factores desencadenantes y 
agravantes como sepsis (n=90; 64,3%), azoemia (n=69; 49,3%), anuria (n=56; 40,0%), oliguria 
(n=54; 38,6%), anasarca con edema de órganos (n=51; 36,4%), acidemia severa (n=39; 27,9%), 
edema pulmonar por sobrecarga hídrica (n=18; 12,9%), hiperkalemia (n=15; 10,7%), falla 
cardiaca congestiva refractaria al uso de diuréticos (n=10; 7,1%), síndrome urémico (n=8; 5,7%), 
e hipertermia (n=8; 5,7%).  
 La insuficiencia renal aguda se clasificó mediante la clasificación AKIN y se encontró 
que 6 pacientes (4,3%) fueron AKI 1, un total de 44 pacientes (31,4%) fueron AKI 2 y 90 
pacientes (64,3%) se clasificaron en AKI 3. La injuria renal se asoció a shock en 107 pacientes 
(76,4%), siendo de origen séptico en 87 de ellos (62,1%), isquemia miocárdica en 10 (7,1%) y 
por uso de fármacos nefrotóxicos 4 casos más (2,9%).  
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 En la tabla 2 se observan los valores de los paraclínicos de los pacientes intervenidos con 
TRRC durante su estadía en la UCI incluyéndose datos clínicos, hemoleucograma, función renal, 
electrolitos y gases arteriales. La media del puntaje de la escala APACHE fue de 23,8 ± 8,1. El 
puntaje SOFA no se realizó puesto que no se encontraron los registros de su cálculo en las notas 
de la historia clínica. 
Tabla 2. Características clínicas y paraclínicas de 140 pacientes tratados con terapia de 
reemplazo renal continua en dos unidades de cuidados intensivos de Pereira, 2012-2015. 
Características clínicas y paraclínicas 
Paraclínicos 
Pacientes  
n=140 
Hemoleucograma   
Conteo total leucocitos (mediana, Rango intercuartílico) 15.780 (11.147 - 20.247) 
Conteo total plaquetas (mediana, Rango intercuartílico) 
179.500 (92.500 - 
250.250) 
Hemoglobina (mg/dL) (mediana, Rango intercuartílico) 9,4 (7,9 - 11,2) 
Hematocrito (%) (media ± DE) 29,4 ± 7,4 
Electrolitos   
Sodio (mEq/L) (mediana, Rango intercuartílico) 140 (135 - 147) 
Potasio (mEq/L) (mediana, Rango intercuartílico) 4,6 (4,0 - 5,4) 
Bilirrubinas   
Bilirrubina Total (mediana, Rango intercuartílico) 1,89 (0,48 - 4,24) 
Bilirrubina Directa (mediana, Rango intercuartílico) 0,90 (0,2 - 2,6) 
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Bilirrubina Indirecta (mediana, Rango intercuartílico) 0,31 (0,1 - 1,4) 
Función Renal   
Creatinina (mediana, Rango intercuartílico;mg/dL) 3,0 (2,1 - 4,7) 
TFG por Cockcroft-Gault Inicio (ml/min) (mediana, Rango 
intercuartílico) 20,3 (12,0 - 31,0) 
TFG por Cockcroft-Gault Final (ml/min) (mediana, Rango 
intercuartílico) 38,5 (22,0 - 64,0) 
BUN (mediana, Rango intercuartílico) 60,5 (42,0 - 86,7) 
Gases Arteriales   
PH (mediana, Rango intercuartílico) 7,26 (7,17 - 7,34) 
PCO2 (mediana, Rango intercuartílico) 35,8 (30,0 - 43,0) 
PO2 (mediana, Rango intercuartílico) 81,0 (61,0 - 102,2) 
BEecf (exceso de base) (mediana, Rango intercuartílico) -8,9 (-14 - -3,8) 
SO2 (mediana, Rango intercuartílico) 95,0 (87,0 - 97,0) 
PaO2/FiO2 (mediana, Rango intercuartílico) 193,0 (134,5 -273,0) 
SVO2 (mediana, Rango intercuartílico) 87,4 (70,5 - 97,1) 
Lactato (mediana, Rango intercuartílico) 1,5 (1,0 - 2,9) 
Signos Vitales    
Frecuencia Cardiaca (lpm) (mediana, Rango intercuartílico) 92,0 (81,0 - 107,0) 
Tensión Arterial Sistólica Inicio TRRC (mmHg) (mediana, Rango 
intercuartílico) 126,5 (112,2 - 145,0) 
Tensión Arterial Media Inicio TRRC (mmHg) (mediana, Rango 
intercuartílico) 80,0 (69,0 - 92,7) 
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Temperatura (grados Celsius) (mediana, Rango intercuartílico) 36,4 (36,0 - 37,0) 
Puntaje APACHE (media ± DE) 23,8 ± 8,1 
En la tabla 3 del estudio se presentan las principales comorbilidades y factores de riesgo 
presentes en los pacientes incluidos. Así como la frecuencia de uso y requerimiento de soporte 
vasoactivo y anticoagulación. 
Tabla 3. Comorbilidades asociadas, necesidad de soporte vasoactivo y de anticoagulación 
utilizados en 140 pacientes tratados con terapia de reemplazo renal continua en dos unidades de 
cuidados intensivos de Pereira, 2012-2015 
Comorbilidades asociadas, necesidad de soporte vasoactivo y de anticoagulación 
  
Pacientes 
n=140 
% 
Comorbilidades/Diagnósticos     
 Insuficiencia Cardiaca Congestiva 76 54,3 
 Enfermedad Renal Crónica 53 37,9 
 Postquirúrgico Temprano 52 37,1 
 Diabetes Mellitus 37 26,4 
 Falla Orgánica Múltiple 31 22,1 
 Infarto Agudo de Miocardio 22 15,7 
 Paro Cardiaco 8 5,7 
 Cáncer 7 5,0 
Uso de soporte vasoactivo     
Principio activo     
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 Noradrenalina 78 55,7 
 Adrenalina 17 12,1 
 Dobutamina 9 6,4 
 Vasopresina 6 4,3 
 Dopamina 4 2,8 
 Sin soporte 54 38,6 
 Uso vasopresor en monoterapia 64 45,7 
 Uso de dos vasopresores 16 11,4 
 Uso de tres vasopresores 6 4,3 
Uso de anticoagulación     
 Heparina No fraccionada 118 84,3 
 Heparina de bajo peso molecular 16 11,4 
 Sin anticoagulación 6 4,3 
 
La dosis prescrita de la TRRC se presentó con una mediana de 28,7 ml/kg/hora estando 
esta dosis entre el rango de 20 y 34 ml/kg/hora. El 92,1% de los pacientes recibieron una dosis de 
TRRC dentro de este rango. El 7,9% de los pacientes recibieron dosis iguales o mayores de 35 
ml/kg/hora. La modalidad de TRRC más frecuente fue la HDFVVC que se utilizó en el 93,6% de 
los pacientes. El catéter Mahurkar se implantó en la vena femoral derecha en 72 pacientes 
(52,1%); en la vena yugular interna derecha en 45 (32,1%) y en la vena femoral izquierda en 15 
pacientes (10,7%). El desenlace principal mostró una elevada mortalidad global en el 79,3% de 
los pacientes críticos que fueron llevados a TRRC. La mortalidad en el Hospital Universitario 
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San Jorge fue del 86,5% (79 fallecidos de 89 pacientes tratados) y en la Clínica Comfamiliar fue 
de 62,7% (32 fallecidos de 51 pacientes tratados). Los datos son mostrados en la tabla 4.  
Tabla 4. Dosis, duración, modalidad y tiempo hasta el inicio de la TRRC. Lugar de implantación 
del catéter Mahurkar y desenlaces en 140 pacientes tratados con terapia de reemplazo renal 
continua en dos unidades de cuidados intensivos de Pereira, 2015-2016. 
Dosis, duración, modalidad, tiempo hasta el inicio de la TRRC, lugar de implantación del  
catéter Mahurkar y desenlaces 
  
Pacientes 
n=140  
% 
Terepia de Reemplazo Renal Continuo     
Dosis Utilizada (ml/kg/hora) (mediana, Rango intercuartílico) 28 (35 - 37)   
Dosis entre 20 - 34 ml/kg/hora 129 92,1 
Dosis igual o superior a 35 ml/kg/hora  11 7,9 
Duración TRRC (horas) (mediana, Rango intercuartílico) 80 (36 - 180) 37,9 
Modalidad de TRRC utilizada     
Ultrafiltración venovenosa continua 8 5,7 
Hemofiltración venovenosa continua 1 0,7 
Hemodiafiltración venovenosa continua 130 92,8 
Hemodialisis venovenosa continua 1 0,7 
Lugar Implantación del Cateter     
   Femoral izquierdo (CMFI) 15 10,7 
Yugular interno izquierdo (CMYII) 1 0,7 
Subclavio derecho (CMSCD) 0 0,0 
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Yugular interno derecho (CMYID) 45 32,1 
   Subclavio izquierdo (CMSCI) 1 0,7 
Femoral derecho (CMFD) 73 52,1 
Tiempo hasta el inicio de la TRRC (horas) (mediana,  
Rango intercuartílico) 
10 (5 - 35)   
Pacientes con inicio de TRRC en las primeras 24 horas 95 67,9 
Pacientes con inicio de TRRC entre 24 y 72 horas 31 22,1 
Pacientes con inicio de TRRC posterior a 72 horas 14 10,0 
Desenlaces presentados en el paciente     
Mortalidad global  111 79,3 
Mortalidad clínica Comfamiliar (n= 51) 32 62,7 
Mortalidad Hospital Universitario San Jorge (n= 89) 79 88,7 
Días hospitalizados en UCI (mediana, Rango intercuartílico) 14 (7 - 27)   
Tiempo desde inicio TRRC hasta la muerte del paciente  
(mediana, Rango intercuartílico) 
79 (23 - 239)   
 
Análisis bivariado 
Al realizar el cruce de variables teniendo como desenlace dependiente la variable muerte 
se encontró que presentar como comorbilidad un síndrome urémico y edema pulmonar, así como 
una clasificación AKI 3 redujeron la probabilidad de muerte. Comparado con las variables: 
modalidad TRRC hemodiafiltración venovenosa continua, el inicio de la TRRC entre 25 y 72 
horas, tener una clasificación AKI 2 y ser tratado en el Hospital Universitario San Jorge 
aumentaron la probabilidad de muerte. En la tabla 5 se presentan los resultados de estos análisis 
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Tabla 5. Análisis bivariado, factores protectores y factores de riesgo en 140 pacientes tratados 
con terapia de reemplazo renal continua en dos unidades de cuidados intensivos de Pereira, 
2012-2015 
Variable Asociada OR1 IC 95%2 
Factores Protectores     
Síndrome urémico 0,234 0,05 - 0,99 
Edema pulmonar 0,196 0,06 - 0,55 
AKI 3 0,306 0,01 - 0,86 
Factores de Riesgo     
Modalidad TRRC hemodiafiltración venovenosa continua 2,922 1,03 - 8,24 
Uso de heparina no fraccionada 2,639 0,98 - 7,09 
Tiempo de inicio de la TRRC entre 25 y 72 horas 4,774 1,06 - 21,34 
AKI 2 3,521 1,14 - 10,83 
Ser tratado en la UCI del Hospital Universitario San Jorge 4,691 1,96 - 11,18 
AKI 2: Injuria renal aguda grado 2. AKI 3: Injuria renal aguda grado 3. TRRC: Terapia de 
reemplazo renal continúa. 
Se realizó un segundo análisis bivariado con la variable inicio de TRRC tardía entre las 
25 y 72 horas como dependiente, siendo asociada como factor protector frente a esta demora 
utilizar una dosis de TRRC entre 20 - 34 ml/kg/hora mientras que se comportaron de manera 
contraria como factores que aumentan el riesgo utilizar una dosis de TRRC igual o mayor a 35 
ml/kg/hora, presentar una falla multiorgánica o utilizar 3 vasopresores. En la tabla 6 se presentan 
los resultados de estos análisis. 
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Tabla 6. Análisis bivariado, factores protectores y factores de riesgo en 140 pacientes tratados 
con terapia de reemplazo renal continua de inicio tardío en dos unidades de cuidados intensivos 
de Pereira, 2012-2015 
Variable Asociada OR
1
 IC 95%
2
 
Factores Protectores     
Dosis de TRRC entre 20 - 34 ml/kg/hora 0,356 0,13 - 0,97 
Factores de Riesgo     
Dosis de TRRC igual o mayor a 35 ml/kg/hora 2,812 1,03 - 7,66 
Presencia de falla orgánica múltiple 3,651 1,52 - 8,75 
Utilización de tres vasopresores para soporte 7,926 1,37 - 45,56 
TRRC: Terapia de reemplazo renal continua. 
Al analizar el comportamiento de la escala APACHE entre los pacientes de ambas UCI 
que pudieran explicar los resultados diferentes encontrados entre estos lugares, se halló que la 
media del puntaje APACHE en la UCI del Hospital Universitario San Jorge fue de 22,1 ± 7,1 
puntos comparado contra una media de 26,8 ± 8,8 en la Clínica Comfamiliar, siendo estas 
diferencias estadísticamente significativas en las pruebas no-paramétricas de U de Mann-
Whitney con un valor de p<0,001. 
Análisis multivariado 
Posterior a la identificación de variables asociadas en los análisis bivariados se realizó el 
ajuste de las mismas mediante una regresión logística múltiple con el fin de evitar posibles 
confusores en las asociaciones encontrando finalmente que se presentó un aumento en el riesgo o 
probabilidad de muerte en los pacientes con inicio tardío de la TRRC entre las 25 y 72 horas del 
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ingreso a la UCI o haber sido tratado en la UCI del Hospital Universitario San Jorge, como se 
evidencia en la tabla 7. 
Tabla 7. Análisis multivariado en 140 pacientes tratados con terapia de reemplazo renal continua 
en dos unidades de cuidados intensivos de Pereira, 2012-2015 
 Variables Sig
d
 OR
e
 
IC95%
f
 
Inferior 
 
Superior 
Modalidad TRRC hemodiafiltración  
venovenosa continua 
0,949 1,045 0,269 4,066 
Uso de heparina no fraccionada 0,352 1,839 0,510 6,626 
Tiempo de inicio de la TRRC entre 25 
y 72 horas 
0,015 6,945 1,462 32,998 
AKI 2 0,434 2,745 0,219 34,382 
AKI 3 0,729 0,666 0,066 6,676 
Ser tratado en la UCI del  
Hospital Universitario San Jorge 
0,026 3,944 1,178 13,209 
Constante 0,913 0,869     
a
 Coeficiente de regresión. b Error estándar. 
c
 Grado de libertad. 
d
 Nivel de significancia. 
e
 Odds 
Ratio. 
f
 Intervalo de confianza de 95%. AKI 2: Injuria renal aguda grado 2. AKI 3: Injuria renal 
aguda grado 3. TRRC: Terapia de reemplazo renal continúa. 
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Discusión 
 
 
Nosotros realizamos un estudio retrospectivo donde se describió la primera serie de 
pacientes que fueron tratados con TRRC durante 3,5 años en las UCI del Hospital Universitario 
San Jorge y de la Clínica Comfamiliar de la ciudad de Pereira. Se incluyeron 140 pacientes 
quienes habían recibido cualquiera de las modalidades TRRC para soporte de la IRA por 
cualquier causa. La edad media de la población analizada y el sexo masculino como más 
frecuente son características demográficas similares en poblaciones descritas por otros 
investigadores (Park, Lee, Kee, 2016 - Prasad, Urbansky, Ferguson, Karreman, Tangri, 2016). La 
severidad de la enfermedad según el puntaje APACHE de nuestros pacientes fue comparable a la 
población de los ensayos clínicos y metanálisis recientes (Park, Lee, Kee, 2016 - Prasad, 
Urbansky, Ferguson, Karreman, Tangri, 2016). Se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en cuanto a la severidad de la enfermedad entre las dos instituciones estudiadas. La 
insuficiencia renal aguda y la insuficiencia renal crónica agudizada fueron la indicación más 
frecuente para iniciar la TRRC. La IRA se diagnosticó cuando se reunieron los criterios de la 
clasificación AKIN (AKIN I, II y III). El shock séptico fue la causa más común de la IRA en esta 
población como lo reportan otros autores (Oh HJ, Kim MH, Ahn JY, 2016).  En este estudio, la 
falla cardiaca fue la comorbilidad asociada a la IRA más frecuente; no obstante, la malignidad y 
la diabetes mellitus fueron predominantes en las series consultadas (Oh HJ, Kim MH, Ahn JY, 
2016). 
Pudimos observar que la sepsis fue la principal causa de IRA la cual se desarrolló 
principalmente como parte de la FOM. Al igual que en la literatura, la mortalidad entre los 
 67 
pacientes de la UCI con IRA y FOM se presentó en más del 50% de los casos (Uchino, Kellum, 
Bellomo, 2005 - Brivet, Kleinknecht, Loirat, Landanis, 1996), y cuando se requirió la TRR la 
mortalidad ascendió hasta 80% (Brivet,, 1996). Independientemente de la enfermedad 
subyacente, la IRA aumenta el riesgo de muerte y contribuye a la morbilidad y mortalidad de los 
pacientes hospitalizados (Oh HJ, Kim MH, Ahn JY, 2016 - Metnitz PG, Krenn CG, Steltzer H 
2002). 
 Varios estudios sugieren que iniciar tempranamente la TRRC podría ser preferible para 
mejorar la supervivencia de los pacientes con IRA (Sugahara, Suzuki, 2004 - Garcia, Perez, Bes-
Rastrollo, 2011 - Moher, Liberati, Tetzlaff, 2009 - Ji, Mei, Wang, 2011 - Vaara, Reinikainen, 
Wald, Bagshaw, Pettil, 2014). Algunas revisiones sistemáticas indican que la TRRC temprana 
podría reducir la mortalidad de pacientes con IRA comparada con TRRC tardía (Karvellas, 
Farhat, Sajjad, 2011 - Wang, Jie Yuan, 2012 - Liu, Davari-Farid, Arora, 2014 - Bouman, 
Oudemans-Van Straaten, Tijssen, 2002). Sin embargo, otros estudios no han encontrado una 
supervivencia significativa con la TRRC temprana (Bouman, Oudemans-Van Straaten, Tijssen, 
2002 - Chou, Huang, Wu, 2011 - Wierstra, Kadri, Alomar, 2016). Por el contrario, Payen y 
colaboradores reportaron resultados adversos cuando iniciaron TRRC temprana en pacientes con 
sepsis severa independientemente de la presencia de falla renal (Payen, Mateo, Cavaillon, 2009). 
 En nuestro estudio encontramos que la mortalidad global fue similar a la reportada en 
otras series (Vesconi, Cruz, Fumagalli, 2009 - Brivet, Kleinknecht, Loirat, Landais, 1996). 
Interesantemente, la mortalidad individual en el Hospital Universitario San Jorge fue superior a 
la mortalidad en la clínica Comfamiliar. Cuando aplicamos el análisis multivariado ajustado 
encontramos que haber sido tratado en la UCI de este hospital aumentó 3,9 veces el riesgo de 
muerte de los pacientes. Para la clínica Comfamiliar la probabilidad de muerte de los pacientes 
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fue inferior al valor pronóstico del puntaje APACHE en el momento del diagnóstico de IRA 
como en la literatura (Park, Lee, Kee, 2016 - Prasad, Urbansky, Ferguson, Karreman, Tangri, 
2016). En cambio, en el Hospital Universitario San Jorge, la mortalidad fue mayor a la esperada 
según el mismo puntaje. En el análisis multivariado no encontramos asociaciones entre variables 
que pudieran explicar la mortalidad particular en esta institución. Sin embargo, es probable que 
existan variables no medidas que permitan comprender las razones de una mayor mortalidad en 
este hospital. Factores tales como la curva de aprendizaje, el nivel de entrenamiento de los 
intensivistas y personal asistencial; el seguimiento de protocolos estandarizados y la 
colaboración de especialistas en nefrología son circunstancias que podrían jugar un papel 
definitivo en el impacto de la TRRC. Conviene subrayar que múltiples factores determinan la 
alta mortalidad de los pacientes críticamente enfermos y la TRRC constituye solo una de las 
alternativas para el soporte de la disfunción renal dentro del complejo síndrome de disfunción 
orgánica múltiple en pacientes hemodinámicamente inestables (Bobek, Ronco, 2016 - Paganini, 
Sandy, Moreno, Kozlowski, Sakai, 1996 - Cerdá, Ronco, 2009 - Ronco, Bellomo, 1996).  
El momento oportuno en el cual se debe iniciar la TRRC aún no se ha definido 
exactamente y la evidencia disponible es controversial. En nuestro estudio encontramos que la 
mortalidad fue mayor cuando la TRRC se inició después de 24 horas de haber realizado el 
diagnóstico de IRA a través de la clasificación clínica AKIN. Nosotros determinamos que el 
inicio de la TRRC después de 24 horas aumenta el riesgo de morir en 6,9 veces 
independientemente de la institución donde se esté hospitalizado. Adicionalmente, el haber sido 
hospitalizado en la UCI del Hospital Universitario San Jorge aumentó la mortalidad en 3,9 veces. 
Estos hallazgos coinciden con el estudio de Demirkilic et al. quienes incluyeron 61 pacientes que 
desarrollaron IRA en el post operatorio de cirugía cardiovascular. A un grupo se le inició TRRC 
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temprana cuando el gasto urinario fue menor de 100 ml en 8 horas. Al grupo control se le inició 
la TRRC conservadora después de que se confirmaran las indicaciones convencionales de TRR. 
La mortalidad fue de 17,6% y 48,1% (p=0,014) respectivamente. Interesantemente el tiempo 
transcurrido entre la cirugía y el inicio de la TRRC fue mayor de 24 horas en el grupo de la 
TRRC conservadora (Demirkilic, Kuralay, Yenicesu, 2004). El estudio de Elahi también 
concluye que el diagnóstico temprano de la IRA y el inicio rápido de la TRRC podría mejorar la 
supervivencia de los pacientes que desarrollan IRA en el post quirúrgico de cirugía 
cardiovascular (Elahi, Lim, Joseph, 2004). 
 Por otro lado, nuestros resultados contrastan con el estudio de Bouman et al (Bouman, 
Oudemans-Van Straaten, Tijssen, 2002). Ellos realizaron un ensayo clínico aleatorizado donde 
evaluaron el efecto de la oportunidad del inicio de la TRRC sobre la mortalidad a los 28 días y la 
recuperación de la función renal al alta del hospital. Aleatorizaron 106 pacientes críticamente 
enfermos con lesión renal aguda versus TRRC temprana (dosis altas y bajas) o tardía (dosis 
bajas). El grupo de inicio temprano de la TRR, comenzó dentro de las primeras 12 horas de la 
oliguria (< 30 cc/h durante 6 horas que no respondía a diuréticos ni a optimización 
hemodinámica) o depuración de creatinina < 20 ml/min. El grupo de inicio tardío de la TRRC, 
comenzó cuando las indicaciones clásicas estaban presentes. El estudio no encontró diferencias 
en la mortalidad a los 28 días en la UCI, ni hospitalaria, ni en la recuperación de la función renal 
de los supervivientes.  
 Después de realizar el análisis multivariado en nuestro estudio, no encontramos 
asociaciones estadísticamente significativas entre la mortalidad y otras variables como los 
niveles de BUN, creatinina ni la clasificación de AKIN. Tampoco encontramos asociación de la 
mortalidad con la modalidad ni la dosis de TRRC. Estos resultados contrastan con los reportados 
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en otras series. Gettings et al. en un estudio retrospectivo incluyeron 100 pacientes traumatizados 
con IRA secundaria y encontraron que iniciar la TRRC tempranamente basado en un nivel sérico 
de BUN menor de 60 mg/dl podría mejorar la supervivencia (Gettings, Reynolds, Scalea, 1999). 
Un estudio de cohortes prospectivo multicéntrico realizado por el Program to Improve Care in 
Acute Renal Disease (PICARD), analizó la iniciación de la diálisis (según la concentración 
sérica del BUN) en 243 pacientes. Ajustando por la edad, falla hepática, sepsis, trombocitopenia, 
creatinina sérica; y estratificado por sitio y modalidad de diálisis inicial, la iniciación de la TRR 
con BUN alto (> 76 mg/dl) se asoció con mayor riesgo de muerte (RR: 1,85; 95% IC: 1,16 – 
2,96) (Bouman, Oudemans-Van Straaten, Tijssen, 2002). En concordancia con la referencia 
anterior, en nuestro estudio no se observó una relación estadística significativa entre las variables 
bioquímicas y la mortalidad después del análisis multivariado ajustado. 
 En otro estudio prospectivo, observacional multicéntrico en 54 UCI de 23 países, la 
oportunidad de la TRR fue estratificada como temprana y tardía según el BUN sérico al 
momento de iniciarla (BUN 67,8 mg/dl). También estratificó por tiempo desde el ingreso a la 
UCI en temprana (menos de 2 días), retrasada (de 2 a 5 días) y tardía (más de 5 días). La 
oportunidad por BUN no mostró una diferencia significativa en la mortalidad. Sin embargo, 
cuando la oportunidad fue analizada con respecto a la admisión a la UCI, la TRR tardía se asoció 
a mayor mortalidad cruda (72,8% tardía vs 62,3% retrasada vs 59,0% temprana, p= 0,001) y una 
mortalidad ajustada (OR; 1,95; IC95% : 1,30 – 2,92; p= 0,.001) En general, la TRR tardía se 
asoció con una mayor duración de esta misma, a una mayor estancia en el hospital y mayor 
dependencia crónica de la TRR (Bagshaw, Uchino, Bellomo, 2009).  
 Otro estudio sobre este aspecto analizó los pacientes quirúrgicos con IRA en una UCI, 
mostrando que el inicio tardío de la TRR (definida como RIFLE I ó AKIN 2: aumento de la 
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creatinina basal en 2 a 2,9 veces o disminución del gasto urinario a menos de 0,5 ml/kg/h durante 
12 horas o más) fue un predictor independiente de mortalidad (HR; 1,84; IC95%: 1,07 – 3,18) 
(Shiao, Wu, Li, 2009). En nuestro estudio encontramos que después del análisis bivariado la IRA 
AKIN 2 se comportó como un factor que aumentó la probabilidad de muerte pero no ocurrió lo 
mismo después del multivariado. 
El más reciente metaanálisis y revisión sistemática publicado por Xu et al. intentaron 
evaluar los efectos de la TRR temprana sobre pacientes con IRA. Ellos agruparon seis ensayos 
clínicos involucrando un total de 1257 pacientes. Encontraron que la TRR temprana no redujo el 
riesgo de muerte (RR: 0,93, IC95%: 0,68-1,26) ni afectó la recuperación de la función renal (RR: 
0,88, IC95%:0,48-1,62), ni tampoco afectó el desenlace compuesto (muerte o dependencia de 
diálisis) (RR: 0,91, IC95%:0,71-1,17). No encontraron diferencia significativa en el análisis de 
eventos adversos entre la TRR temprana y la TRR tardía. No obstante la definición de TRR 
temprana y TRR tardía fue diferente en cada estudio y la TRRC no fue la única modalidad de 
TTR (Xu, Gao, Zheng, Zhong, Na, Wei, 2016).  
 Con respecto a la prescripción y modalidad de la TRRC, nuestros datos revelaron que la 
dosis de la TRRC empleada estuvo en el rango entre 20 y 34 ml/kg/hora en 92% de los casos. 
Dichas dosis son similares a las empleadas en otros estudios pero no representaron un factor 
determinante sobre la mortalidad después del análisis multivariado. Hace unos años los estudios 
iniciales sugerían que la diálisis con efluentes altos podría disminuir la mortalidad en pacientes 
con IRA hospitalizados en una UCI (Jun, Heerspink, Ninomiya, 2010 - 99. De Vriese, 
2003). 
 Recientemente, dos grandes estudios multicéntricos encontraron resultados que fueron 
diferentes de las observaciones iniciales. En el estudio VA/NIH (Acute Renal Failure Trial 
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Network); 1.124 individuos con IRA quienes fueron admitidos en la UCI se aleatorizaron a uno 
de dos grupos: diálisis intensiva y diálisis con dosis convencional. Los pacientes con 
inestabilidad hemodinámica (Cardiovascular Sequential Organ Failure Assesment (SOFA) score 
3 o 4) fueron tratados con terapia continua HDFVVC o SLED. Los individuos 
hemodinámicamente estables fueron tratados con hemodiálisis intermitente. En el grupo de 
control (diálisis a la dosis convencional) la hemodiálisis o SLED les fueron administrados tres 
veces por semana. En el grupo de diálisis intensiva, estas modalidades fueron prescritas seis 
veces por semana. La HDFVVC fue prescrita a una dosis de 20 ml/kg/h de efluente en el grupo 
control y 35 ml/kg/h en el grupo de diálisis intensiva. No hubo diferencia entre los grupos en 
términos de mortalidad, número de órganos disfuncionales, días de duración de la terapia ni en la 
rata de recuperación de la función renal. Ocurrieron más episodios de hipotensión en el grupo de 
diálisis intensiva durante las sesiones intermitentes. También se requirieron sesiones de 
ultrafiltración adicional para los individuos en el grupo de control sometidos a diálisis 
intermitente (Palevsky, Zhang, O’Connor, 2008). 
 En el estudio RENAL (Randomized Evaluation of Normal versus Augmented Level 
Replacement Therapy Study); evaluó 1.508 pacientes con IRA quienes fueron admitidos a la 
UCI. La hemodiafiltración fue prescrita a una dosis (volumen del efluente) de 25 ml/kg/hora en 
grupo control y 40 ml/kg/hora en el grupo con tratamiento de diálisis intensiva. No se encontró 
diferencia en la rata de mortalidad ni en la dependencia de diálisis después de 90 días entre los 
dos grupos de control. Los individuos quienes fueron sometidos al tratamiento intensivo 
experimentaron más alteraciones electrolíticas, específicamente la hipofosfatemia (Bellomo R, 
Cass A, Cole, 2009). 
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 Aunque nuestros datos concuerdan en que la mortalidad global no se asoció con la dosis 
de TRRC prescrita; debemos recalcar que en el estudio de Ronco y Belomo se describió una 
menor supervivencia entre los pacientes que recibieron una dosis de TRCC de 20 ml/kg/h. Este 
estudio prospectivo aleatorizado evaluó el impacto sobre la supervivencia de diferentes dosis de 
ultrafiltración en terapia de reemplazo renal continuo en pacientes críticamente enfermos con 
falla renal aguda. Involucraron 425 pacientes con falla renal aguda en UCI. Los pacientes fueron 
asignados aleatoriamente en grupos con diferentes dosis de ultrafiltración. 20 ml/kg/h (grupo 1, 
n=146); 35 ml/kg/h (grupo 2, n=139) o 45 ml/kg/h (grupo 3, n=140). La supervivencia del grupo 
1 fue significativamente menor que en los grupos 2 (p=0,0007) y 3 (p=0,0013). La supervivencia 
en los grupos 2 y 3 no fueron significativamente diferente (p=0,87). El ajuste de los posibles 
factores de confusión no cambió el patrón de las diferencias entre los grupos. Los supervivientes 
en todos los grupos tenían niveles menores de nitrógeno ureico que los no supervivientes antes 
iniciar la hemofiltración continua. La mortalidad en este grupo de pacientes críticos fue alta, sin 
embargo un incremento en la dosis de ultrafiltración mejoró significativamente la supervivencia. 
La ultrafiltración debería prescribirse según el peso del paciente y debería ser al menos de 35 
ml/kg/h (Ronco, Bellomo, Homel, 2000). Desconocemos si las dosis prescritas fueron 
recalculadas según los cambios hemodinámicos y metabólicos de los pacientes a lo largo del 
tiempo y de qué manera esto pudo haber influenciado en la mortalidad.  
 La hemodiafiltración venovenosa continua y la hemofiltración venovenosa continua 
fueron las modalidades de TRRC utilizadas con mayor frecuencia como terapia de soporte renal 
para la población estudiada. Al igual que en la literatura (Vinsonneau, Camus, Combes 2006), no 
encontramos asociaciones estadísticamente significativas entre la modalidad de TRRC y la 
mortalidad global.  
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Limitaciones 
 
 
Nuestro estudio tiene varias limitaciones. Se trató de un estudio retrospectivo descriptivo 
donde los datos recabados fueron extraídos manualmente de las historias clínicas de los pacientes 
y recopilados en un instrumento prediseñado. El instrumento fue diligenciado por 2 estudiantes 
de último año de medicina a quienes se les entrenó previamente para recolectar la información. 
En consecuencia, los datos recolectados están bajo la subjetividad del encuestador. La 
información estaba dispersa en la historia clínica de cada paciente estudiado. Esto agrega 
subjetividad al proceso de recolección y sería esperable que hubiera sesgos de observación tales 
como criterios diagnósticos incorrectos, omisiones, información imprecisa y clasificaciones 
erradas. Los diagnósticos y tratamientos siempre fueron discreción de cada médico tratante y por 
lo tanto la subjetividad de los especialistas también pudo haber influenciado en las variables 
estudiadas. Las notas médicas suelen ser posteriores a los eventos clínicos y no siempre 
reflejaban el tiempo real trascurrido entre las mediciones clínicas (ej. gasto urinario, presión 
arterial) o bioquímicas (ej. exámenes de laboratorio) y las acciones terapéuticas (ej TRRC y 
vasopresores). Por lo tanto, los tiempos calculados podrían no ser exactos y haber tenido algún 
efecto sobre los resultados. El tamaño de la muestra fue pequeño y por lo tanto el margen de 
error y nivel de confianza podrían ser cuestionables. Aunque se encontraron asociaciones 
estadísticamente significativas entre algunas variables observadas, no es posible establecer 
relaciones de “causa-efecto” entre ellas, y como tal, solo se pueden plantear hipótesis que serían 
susceptibles de confirmación a través de estudios prospectivos. 
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 La población estudiada no discriminó entre pacientes con condiciones médicas, 
quirúrgicas o traumáticas. Tampoco se excluyeron los pacientes con historia de ERC y si 
recibían hemodiálisis con anterioridad; y por lo tanto nuestros resultados no son generalizables a 
una población en particular. No obstante, no encontramos que la ERC agudizada presentara una 
mortalidad menor que los que sufrieron IRA. Nosotros medimos la mortalidad de los pacientes 
mientras estuvieron hospitalizados en la UCI y no realizamos el seguimiento de los 
supervivientes. Por lo tanto, desconocemos la mortalidad a largo plazo así como la evolución de 
la función renal después de haber recibido la TRRC posterior de alta de la UCI.  
 La definición de los términos “TRRC temprana” y “TRRC tardía” ha sido diferente en 
cada estudio y aún no existe una definición aceptada por consenso. Se han empleado niveles 
séricos de BUN, creatinina o el gasto urinario y las clasificaciones KDIGO o AKIN (Sugahara, 
Suzuki, 2004 - Ronco, Bellomo, Homel, 2000 - Jamale, Hase, Kulkarni, 2013 - Sutton, Fisher, 
Molitoris, 2002). En consecuencia, una intervención clasificada como temprana por un autor 
podría ser considerada tardía para otro. Nosotros establecimos que la TRRC temprana sería 
cuando se inicia dentro de las primeras 24 horas después de haber hecho el diagnóstico de IRA. 
Sin embargo, si el diagnóstico de la IRA fue tardío, también fue tardía la terapia, aun habiéndose 
iniciado en las primeras 24 horas del diagnóstico.  
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Conclusiones 
 
 
 En nuestro estudio encontramos que la IRA y ERC agudizada secundaria a sepsis son 
frecuentes en pacientes críticamente enfermos y su presencia se asocia a altas tasas de 
mortalidad. Estos resultados no difieren de las publicaciones actuales. La población estudiada fue 
comparable entre las dos UCI estudiadas y a las descritas en la literatura.  
 La TRRC fue el principal recurso para el tratamiento de los pacientes críticos con IRA 
secundaria a shock séptico en ambos centros hospitalarios. La HDFVVC fue la modalidad de 
TRRC más utilizada y no hubo diferencia en términos de mortalidad con los otros tipos de 
TRRC. La dosis de TRRC prescrita estuvo dentro del rango de 20 a 34 ml/kg/hora similares a las 
dosis aplicadas en los estudios prospectivos. Si bien, esta dosis no se asoció con la mortalidad, sí 
está por debajo de los 40 ml/kg/hora recomendados en la literatura para los pacientes con sepsis. 
(Ronco, Bellomo, Homel, 2000). La mortalidad no se asoció a ninguna modalidad de TRRC en 
particular. 
 Aunque los efectos de la TRRC temprana sobre la mortalidad en pacientes críticamente 
enfermos con IRA siguen siendo objeto de controversia y no hay una definición clara del 
momento oportuno para iniciarla; en nuestro estudio encontramos que la mortalidad fue menor 
cuando la TRRC se inició dentro de las primeras 24 horas después de haber hecho el diagnóstico 
de IRA independientemente de la clasificación de AKIN. Por contrario, el inicio tardío de la 
TRRC (después de 24 horas de haber hecho el diagnóstico de IRA) para pacientes con IRA en 
UCI podría estar asociado con mayores tasas de mortalidad. Estos resultados son inconsistentes 
con los reportados en el metaanálisis más reciente donde se sugiere que el inicio temprano de la 
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TRRC no reduce la mortalidad de una población similar (Xu, Gao, Zheng, Zhong, Na, Wei, 
2016).  
 La mortalidad fue mayor en el Hospital Universitario San Jorge comparada con la Clínica 
Comfamiliar y se desconocen los factores asociados a ello. No hubo diferencias entre las 
poblaciones de ambos centros hospitalarios y las técnicas de TRRC empleadas fueron similares. 
Las diferencias entre los protocolos de manejo y el entrenamiento de los profesionales podrían 
ser parte de los aspectos importantes que influyesen en los resultados.  
 Se requieren más estudios prospectivos para establecer la utilidad de TRRC en los 
pacientes críticos con IRA o ERC agudizada secundaria a shock séptico y FOM. 
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